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特発性食道拡張症の診断と治療に関する研究は，教室
において過去 20有余年にわたり恩師瀬尾，中山両教授
の食道外科の一環として行なってきたものである。
本症の成因についてはいろいろと不明の点が多く，こ
れが患者の治療方法に種々の問題を残している。著者は
第 17回日本医学会総会において「特発性食道拡張症の
成因とその臨床像について」と題し講演を行なったが，
本誌においてこの論旨を中心として，本症の成因とその
臨床に対する著者の見解について述べる。
なお，本症の定義であるが，これは多くの人がいろい
ろと定義づけているが，統ーをとるため著者の取り扱っ
た症例の定義を次のごとくした。
すなわち，本症とは食物通過障害を主訴とする食道の
一部，または全体にわたって拡張を伴う食道噴門部の機
能的疾患で，従来本邦では噴門痘肇症といわれ，あるい
は Achalasiaと表現されている一群の疾患である。 
81. 成因諭の歴史
本症研究の第一歩は 1674年 W i1lisl)の報告によって
始まる(表 1)。次いで Purton2)(1821)はこの剖検例を
報じ Hanney(1833)，Zenker3)はこの臨床例を発表し， 
Strumper (1881)および Meltzerめ(1888)は一次的噴
門痘撃，二次的食道拡張を唱えた。 
1882年 Mikulicz5)は本症を噴門痘壁症 Cardio・ 
spasmusと呼称し， Einhorn6) (1888)および Meltze戸 
(1888) ( 1906) 7)は鴨下時における噴門部弛緩の欠除を
示唆し， Handfordめ(1888) は大動脈と横隔膜の圧迫に
よる本症の成因を指摘し， Rumpell (1897)，Schworer 
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(1899) らは本症の診断にX線を使用した。 さらに 1889
年 Netter，1899年 Rosenheimめは先天性食道壁アト
ニーを唱え，先天性食道拡張が原病で，これに停滞する
食物の刺激により反射的に噴門が痘撃するとし，本症を
始めて特発性食道拡張症 IdiopathischeOsophagus Di-
latationと呼称した。 Fleiner10)(1899)はこれに対し先
天性食道崎形を説き， Martinは食道炎を主唱した。
この頃より病因論について迷走神経失調の考えが起こ
り， 1902年 Kraus1りは迷走神経一元説を唱え剖検例よ
り食道の収縮と噴門の移開が同じ神経 (N.Vagus)で支
配されているのでその疾患では拡張も痘撃も起こると説
明した。なおこの際迷走神経末梢および中枢核の器質的
変化を合わせ報告している。同じ報告を 1907年 Ewald
によってもためされている。
この聞に Sauerbruch，Hackerl2)(1906)および Jack-
son13) (1922) らによって横隔膜痘寧説 Phrenospasmus
が主張された。
さらに 1914年になると Hurst (Hertz) 14) によって 
Meltzerの説が再検討され， 鴨下時における噴門部の
反射的弛緩の欠除が注目され，このことより噴門の弛緩
を欠くという意味で噴門無弛緩症 Achalasiaが提唱さ
れるに至った。 
Kaufmann (1908)，Bochm (1921)， Thiedungl5) 
(1921)によって植物神経系に対する薬理学的検査によ
り迷走神経機能障害を指摘されるようになり本態の追求
にその主眼がおかれるようになり時に迷走神経の失調に
着目する諸家が現われた。 
1926年，田宮，岡，川島町 17)18)らは両側迷走神経を中
頚神経節以下で切断，実験的に著明な食道拡張症を作り
注目された。松尾問問は本症の病態は迷走神経運動核の
退行性変化により迷走神経主宰の器質的脱落の結果，食
道は弛緩性麻庫および拡張をきたし同時に噴門は抑制脱
離のためその部に健在する壁在神経節細胞により撃縮に
陥りしものと唱えた。さらに田宮，岡，川島らは迷走神
経の器質的変化のみならず，機能的異常でも起こるとし
た。 1935年， Adamsonは猫の迷走神経切断を試み同経
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表1. 特発性食道拡張症の成因論の歴史的回顧 
1674 W i1lis 最初の報告 
1733 Hoffmann 外傷説 
1881 Strumper 一次的噴門底撃，二次的食道拡張 
説
1882 Mikulicz 噴門産撃症と呼称 
1888 Meltzer Strumper説を支持
1888 Einhorn 
1888 Meltzer 
)噴門部弛緩の欠除を示唆
1888 Handford 大動脈と横隔膜の圧迫による
1397 Rumpel1 本症診断にX線使用
1898 Netter )先天性食道壁アトニー説
1899 Rosenheim 特発性食道拡張症と呼称
1899 Fleiner 先天性食道崎型説 
1901 Martin 食道炎説 
1902 Kraus 迷走神経一元説 
1906 Sauerbruch i 
1906 Hacker J
;横隔膜痕撃説 
1908 Kaufmann 薬理学的検査により迷走神経機能
障害を指摘 
1914 Hurst 噴門部反射的弛緩欠除説 
1915 Cooperperryi 
) Achalasiaを提唱 
1915 Hurst ) 
1926 田宮，岡，川島 両側迷走神経切断実験で食道拡張
症を作る 
1927 Rake Auerbach神経叢の変性を発見
1928 松尾 迷走神経支配脱落説 
1931 田宮，岡，川島 臨床的l乙迷走神経の器質的機能的
異常説 
1935 Adamson 迷走神経切断猫で本症を作る
1935 瀬尾 横隔膜，食道，噴門の接合部調律
不全説 
1947 Gal1inars Iァ」氏神経叢の変性消失を実験 
1949 Kramer Mecholylで「ァ」氏神経叢の変
性を裏付ける 
1953 Wangensteen 巨大食道症を提唱 
1956 Peter 噴門部血行障害説 
1957 Deloyer Phenol注射で本症様動物作成 
1958 Koberle Chagas disease I乙本症の類似を
発見 
1960 Harris D.F.P.連続注射により本症様動
物作成
1962 中山，他 知覚神経線維の異常を発見
1962 佐藤 中枢破壊猫で本症様動物作成 
1966 佐藤 P.M.P.連続注射により本症様動
物作成
部，横隔膜裂口部さらに噴門壁3カ所が関与し，これら 
3部位はすべて反射的に同時に閉鎖機能を営むとし，こ
のうち lカ所に機能障害起こらば本症状を起こすと述べ
ている。
いずれにせよ本症に迷走神経の関与していることは否
めず研究はさらに末節の食道壁在神経節へと移行した。 
1927年 Rake22)は噴門の肥大せる筋層の Auerbach
神経叢の変性を報告した。次いで Gallinaro23)(1947)， 
Kay24)25) (1951) らはこれを実験的に報告し， Krarner26) 
(1949)は Mecholyl(Acetyl-s-Methylcholine)に対
する下部食道の感受性をその内圧変動により詳細に研究
し Auerbach神経叢の変性を裏づけた。その後 Woole 
(1952)は Auerbach神経叢の変性は 2次的であるとい
い， Peter27)(1956)は噴門部の過冷却により局所に血行
障害を起こさしめることで本症が起こるとし， Deloyer 
28) (1959) は猫の噴門壁内外筋層に 5%Phenolを注射
し Auerbach神経叢を破壊することで本症様動物を作
成した。 
Kりberle29)30) (1958)は中南米の限局せる流行性の 
Chagus diseaseの類症としてしばしば Megaesopha・ 
gusが発症すること，病原体 Tripanozoma cruziが滑
平筋組織に混入していたと報じている。 Auerbach神経
叢に関する報告は幾っかあり植田31)32) (1955)は先天性
巨大結腸症にこれと類似性のあることを指摘している。 
1960年， Harris ら聞は Cholinesteraseの非可逆的
障害剤である DFP (Di-isopropyl-Fluorophosphate) 
を犬に連続的に投与し本症様動物を作成した。 
1962年中山刊，沖中間は MAO染色で壁在神経叢の
核陽性細胞が減少，消失していることを見出し，さらに
中山は切除標本の知覚神経線維の膨化，結節形成等の変
化を報告した。 
1962年， 佐藤附は実験的に猫の迷走神経中枢核を破
壊することにより本症様動物を作成しこれが中枢核の脱
落によっても起こるとし，平島37) (1961)は臨床倒にお
いて脳波に一部異常所見を認め中枢神経系との関連づけ
を見出している。 1962年， Petrovsky38)は 135例の本症
の58.4%の Severemental traumaの既往歴を認めそ
の精神的な影響を強調している。
このように本症の成因がきわめて複雑多岐な問題を含
んでおり，これに対する体系的な研究が教室における主
題である。 
82. 統計的事項について
の病気をっくり，交感神経切断では起こらないとした。
瀬尾21)(1935)は噴門の閉鎖には横隔膜食道膜の附着 教室では過去20年間に食道疾患をそのテーマとして
- -
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きたが，食道癌を中心とする悪性腫、虜が最も多く，次い
で本症は 271例を数えているが食道癌を器質的な食道疾
患の代表と考えれば，本症は機能的な食道疾患の代表と
いえる〈表 2)。
次に本症 125例の症状をみると，まず通過障害これが
大部分である。次いで、物がつかえる感じ，あるいは食物
が通っている感じ，悪心幅吐，あるいは胸背痛等がその
おもな症状である。食道癌などと違うことは長い間通過
障害があっても，あまりやせたりしない。この症状の中
でも特徴的なことは症状が増悪，変化するということで
ある。最も症状を増悪させるものとしては精神的な緊張
ということがある。あるいは冷い水を飲んだり，食事の
種類によっても通過状況が変ってくる。固い物は通る
が，逆に水のようなものが通らないといった変った現象
もある(表 3)。
表 2. 食道噴門部疾患別外来統計 
(1946._，1966. 12・千大・第二外科〉
疾 患、 名 例 数 百 分 率
悪性腫蕩
特発性食道拡張症
食道炎
食道憩室
食道狭穿
潰蕩
横隔膜ヘルニヤ
静脈癌
異物
その他
5031 
271 
195 
169 
103 
94 
57 
34 
28 
467 
78.0 (%) 
4.2 
3.0 
2.6 
1.6 
1.5 
0.9 
0.5 
0.4 
7.8 
ハ 
計 6449 
n u  AUU 
表 3. 2正 状 (125例〉
博
曜病期間では，大体 5年以内というのが一番多いよう
であるが， 中には 20年， 30年という長い期間を持った
患者もいる。
性別は，教室の統計では男 1人に対し女1.4人という
比率である。他の報告でも同じような傾向にあり，やや
女に多い傾向である。
次に年令は大体 20才代から 40才代が最も多い傾向で
あるが，若い人でも起こり易い点では食道癌とおもむき
を異にしている。 
93. 臨床像と成因について
臨床像を諸検査によっていろいろの角度から観察し，
これらの成績の順を追って成因について考察すると次の
ごとくなる。
(1) X線像の特徴と病変の進行 
本症の診断の最も決め手となるX線像の特徴について
みると，本症に特有な食道拡張像と噴門部における通過
障害の像が認められる。このX線像にも種々あり，教室
では便宜上食道の最大横径をもって 3型に分類してい 
る。
この最大横径によって分類すると I型はほぼ紡錘型を
示し， I型はフラスコ型となり， II型は S宇状型を呈
している。この分類は単なる形だけのものでなく実際に 
Bariumの排出率を計測した食道排出曲線をみても，通
過障害の程度が I型， I型， II型のJl買に高度になって
いる。
正常の排出率は秒単位で 100%排出するが，本症の高
度のものは 1時間経っても全部出きらないものもある〈
)。1写真 
X線像による分類は擢病期間ともほぼ平行関係が見ら
症 状 例 数 百 分
率 
通過障害 113 
物がつかえる感じ 107 
食物通過感 96 
圧迫感・不快感 74 
悪心・腫吐 73 
疲れ易 70 
90.4(%) 
85.6 
76.8 
59.2 
58.4 
56.0 
れる。 I型は l年から 5年以内が多く， I型は l年以上 
5年以内のものと， 5年以上のものに多くある。 II型
になると 5年以上が最も多くなってきて，食道拡張度が
高度なものほど曜病期聞が長いということがいえる。
もう一つのX線像の特徴として副交感神経作動薬であ 
る Mecholyl 0.1 mg/kg筋注で，著明に噴門の収縮輪い痛感う振害けれ
63 50.4 が上昇し，食道の嬬動運動が尤進する。この現象は変性胸痛・背
異物
そいそ
を起こしている壁在神経叢に対する Mecholylの特異
戸 300
RJRJATRJ
44.0 
44.0 な作用と考えられている。またこのことは本症に特異的
食欲不 38.4 であるので噴門癌との鑑別診断に応用している。
円
 刈 
守
守

IEJFhJTA
胸や 36.0 の患者で，長年月にわたり観察した成績についてみる
A
37.6明記 下 障 次に本症の病変が進行性であるかどうかについて同一
36.0動停・息 ぎ と，手術をしないで教室で管理を続けている 21例の最 
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I 型 I 型
写真1. X 線 像
長 14年間にわたる食道最大横径の経時的推移である。
これをみると，ほとんどの症例が急速に，あるいは緩徐
に最大横径が伸展している傾向にある。
病変のあまり進行しない例と，明らかに進行したと思
われる症例を擢病期間によって分けてみると，余り進行
しないものは擢病期聞が短く，著明に進行したものは曜
病期間が長い傾向にある。このことは本症が進行性の疾
患であり，したがって何らかの治療をほどこさなければ
病気が悪くなるということである。 
(2) 内視銭像の特徴
正常の食道内を内視鏡で観察すると，横隔膜狭窄部や
接合部は条件により拡張する時と収縮する時があるが，
内視鏡は容易に胃内に挿入することができる。
本症の内視鏡像にはおよそ 3つの類型がある。
教室で規定した Sr型の所見は，横隔膜狭窄部におい
て痕寧様の収縮像を示す。 S]I型の特徴は横隔膜狭窄部
が比較的聞大しており収縮時にも完全にはしまらない状
態になっており，かっ接合部における内視鏡の胃内挿λ
が可能である。 Sm型のものは拡張時，収縮時共に横隔
膜狭窄部において聞大した状態でかつ接合部は頑固な狭
窄像を呈し，器質的変化を思わせる状態である。 
(3) 食道内圧曲線よりみた通過障害の機序
最近開発されてきた食道電気内圧曲線は本症の運動機
能を解明するために役立っている。
正常食道の鴨下時内圧変化は，鴨下により一定の時間
をおいた食道収縮波である。接合部における内圧変化は
特異的であり，下部食道の収縮波に一致して陰性波が生
じ次いで陽性波が出現するこ相性の波形を呈し，この部 
においては鴨下に際し，弛
緩収縮の機序を持つもので
ある。
教室でいろいろ本症につ
いて検索した結果， 2つの
類型に分けることが便宜的
であると判明した。教室で
規定した A型というのは，
食道静止圧がやや上昇し，
収縮波が何らかの形で出現
するものである。 B型のも
のは静止圧の上昇が著明で
III 型 あり，収縮波の出現しない
ものである。この両者に共
通した点は接合部におrける
陰性波の欠如，すなわち弛緩機序の欠如ということであ
る(図 1，2)。
内圧曲線の特徴は， いろいろあるが， 32例の本症の
内圧曲線の特徴をしらべると，接合部陰性波の欠如とい
うことが約 100%近くにある。また食道静止圧の充進が 
71%であり，以下食道収縮波の異常な運動，あるいは消
失するという特徴が見られる。これらのことが食道通過
障害のメカニズムを卜分説明するが，中でも接合部の弛
緩機序の消失ということが，最もおもな原因と考えられ
る。 
(4) 脳波よりみた中枢神経系の影響
やや趣を異にするが，本症の愁訴の特徴の一つである
精神的な緊張によって愁訴が増悪変化するといった傾向
に着目し，教室では本症の脳波を調べている。これによ
ると大体 3つの傾向がある。
第 I群の脳波は正常の脳波である。第 I群のものは安
静時低振巾，またはまったく平低化した脳波で，過呼吸
を中心とした賦活で反応を示さぬ境界脳波群であり，第 
II群は安静時， ときに徐波が出現し， 過呼吸を中心と
した賦活で徐波の出現がある異常脳波群である。
これら 3群の占める割合をみると， 正常脳波は約 50
%であり， 境界脳波は約 27%，異常脳波は約 20%とい
った割合である。この割合を他の疾患と比べてみると，
境界脳波と異常脳波の占める割合は，いわゆる神経症に
近いものであるといえる。この観点から，本症の病態は
中枢神経系の影響が若干あるようである。 
(5) 病理組織像の特徴
病理組織像で本症にもっとも特徴的なものは壁在神経
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図1. 特発性食道拡張症の内圧曲線による分類
症例 A. (石O晴0 ・19才・合〉
症例 B. (嵯O孝0・32才・合〉
ヰ騨己反七ぷ孟ム二

:下部食道400m ; 
史竺土台士三
...食道再接合部450m . 
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図 2. 特発性食道拡張症の電気内圧曲線
節の変化である。対照と比べ神経節細胞の変性像が著明
であり，ひどいものではまったく核が消失しているもの
もある(写真2)。この点に関し諸家の報告とまったく
同じ結果を得ている。
次に教室で初めて見つけたのではないかと思われる所
見として，知覚神経線維の変化がある。本症では，知覚
神経線維が結節形成，迂曲，膨化の像が全例に認められ
ている。この変化が一次的であるか，二次的であるかは
今後の問題であるが，本症の成因を究明する一つの手が
かりとなると思われる。
また局所の自律神経系の状態を観察する目的で，組織
化学染色を行なった。まず MAO染色であるが，対照
の濃く染まっている部分が核陽性細胞であるが， うすく
染まっている部分は核陰性のものである。一方本症のそ
写真 2.
れは核陽性のものがほとんどみられない。したがってこ
の部位においては MAO活性値の低下，すなわち交感
性機能の低下があると考えられる。
次に chE染色であるが，対照例ではこのように黄色
く染まっている部分が壁在神経叢の部分であるが，本症
ではこれがほとんど濃く染まらない。
この所見は chEの活性値の低下，すなわち副交感神
経機能の低下と考えている。 
(6) 初期像と末期像
以上の臨床像をとりまとめると，その初期像と末期像
は異なる感がある。病理組織像は初期のものでも，末期
のものでもあまり変りはないが，運動機能の方は初期は
食道の緊張が残っており，末期のものでは食道は弛緩状
態になるということがいえる (表的。 これら諸検査に
よる臨床像と，その二つの傾向を実験的に追求し次節に
おいて，成因の機序を明らかにする。 
~4. 実験的にみた成因について
臨床的あるいは実験的に本症の成因機序について諸家
の報告があるが，迷走神経中枢核変性，壁在神経節変性
および知覚神経線維の変性等があるが，これらのうち特
に壁在神経節の変性が本症の成因機序として最も認めら
れている。
このような成因機序を改めて実験的にいろいろな角度
から教室では追求している。
まず本症様動物を作ることであるが， 臨床例に 100%
似るということは不可能である。これにできるだけ近い
というものを作るということで，諸家が試みている。こ
れを大別すると末梢神経に対する侵襲，壁在神経を破壊
する方法，自律神経毒を投与して作る方法，あるいは中
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表 4. 特発性食道拡張症の臨床像
MAO活性擢 病 X 来事 {家 知覚神経内圧曲線
メコリー ト|12Jアj氏
chE活性変化じ?L 静止圧 1陽性波|陰性波 経叢期 間 ルテス 化
i異 常 結節形変 性比較的 紡錘型 軽 度正 常
フラス あるは あるは あるは 共に低下陽性充進初(食道期緊張型〉像
成膨化著 明短期 克進 1自 失コ型 充進
万。吉ιて J性 MAO活性結節形フラス 減 退比較的
陽性あるは 失?自減 退コ型 上 昇末(食道期弛緩型〉像
著 明 イ民 下長 期 成膨化1商 失S字型 
下部食道石炭酸注入法¥6 ¥ 3 2 
枢神経を破壊して作る方法がある。 表 5.
また，この判定方法であるが，種々な術式を行なった
あとで何日かして幅吐を中心とした症状を認めたもので 
術 
X線像で噴門部の通過障害を確認したものを成功例とし
成功例
式 
た(表 5，6)。 1 .壁在神経破壊実験
ワ03ワ 
さらに本症様動物に対しいろいろと検索するわけであ 下部食道硝子板圧迫法 21 6 5 5 
るが，教室では食道外痩法電気内圧曲線，植込み電極法 下部食道石炭酸注入法 15 5 3 3 
食道筋電図，あるいは病理組織像から病態生理を追求し II. 自律神経毒投与実験 
た。 D F P全身投与 法¥30 ¥ 16 16 
(1) 末梢神経切除実験による本症様動物 II.末梢神経切除実験
まず末梢神経切除実験であるが，これは迷走交感神経
を両側頚部において切除する方法が最も多く成功する。
両側頚部迷切犬でも多くの成功例を認めているが，この
方法をやると全身的にも影響が強く 1 2週間位しか生"， 
存しない。
両頚迷切犬の食道X線像を経時的に追求すると切除後
急速に食道拡張が進展し，病変の進行状態をよく物語る
結果を得ている(写真 3)。
食道内圧曲線ではまったく鴨下時の収縮波が認められ
ず，また接合部の弛緩機序も現われなかった。
術前の筋電図では鴨下時に一定の時間をおいて発現す
る Burstが見られるが，切除後は無秩序な Burstとな
り，末期にはまったく活動電位が認められなくなる。 4町 
切除標本の特徴は他の方法で作った場合とくらべて最
も食道が拡張している。
4
ム 
ワ ム  円3
QJnv
Q U
片側頚部迷走交感神経切除法
戸 同  
両側頚部迷走交感神経切除法
hnJ
JFDF3 ワ 白  
ワワムワム 
ワムワム
片側胸部迷走神経切除法 hqAI--A
-Quqhq'HAUOU
両側胸部迷走神経切除法
nunu
両側節状神経節劇出術 

大内臓神経切除法 

IV. 中枢神経破壊実験
視 床下 部 破 壊 34 6 6 6 
延 髄 般 壊 1 
式
1 .壁在神経破壊実験
また，対照例の壁在神経叢とくらべ神経叢内の節細胞
I 自律神経毒投与実験 
の空胞形成，あるいは核の濃縮等の変性像が認められる 'EEA n u  
(写真的。
P M P全身投与 法 ¥20 I 7 
教室では知覚神経線維の変化ということに着目して神 II.末梢神経切除実験
'EE4n U n U
片側頚部迷走神経切除法
経染色を行なっているが，中心に黒く太く見える線が知
ハハ 
円
UnonU UQdnυ
3qA /nu
覚神経線維であるが，これが高度の拡張例において l例
両側胸部迷走神経切除法
のみ蛇行，または迂曲した変性像が認められている。
次に食道および接合部における自律神経機構の状態を IV. 中枢神経彼壊実験
MAO染色で調べてみると，本症様動物では核陽性細胞 視床下部破 壊¥25.¥ 3 3 3 
・ ， ，  吋 
両側頚部迷走神経切除法 A 
274 佐藤  博 
cho1ineが多くある状態，
迷切前 迷切後  2日 4日 8日 
すなわち副交感神経緊張状
態が長い間続いているとい
うことになり，これが食道
の機能に変化をもたらすか
どうかということを追求す
るためである。
投与方法としては週  3
回，犬の後肢唇筋内に注射
した。これによって幅吐症
状を起こしたものの食道X
線像は噴門部における通過
障害，軽い食道拡張像が認
められる。この内圧曲線を
写真  3. 両側頭部迷走神経切除犬の食道X線像経時的推移  No.45. みると，特徴的なことは鴨
写真  4.
がほとんど見られなくなっている。このことは  MAO
活性値の低下であり，これは交感性機能が低下した状態
であると考えられる。 
(2) DFPおよび  PMP投与実験による本症様動物
次に自律神経毒である DFPと PMPを全身投与して
みた。これによると追求例の半分位が本症様動物となっ
た。 DFPは 1960年 Harrisによって始めて行なわれた
が，新たに教室では全く同じ作用機序を持つ薬物が同じ
ような結果をもたらすかどうかを問題にして農薬として
最近開発された比較的安定した  PMPを投与してみ
三ところp や:まり本症様動物ができるという結果を得
た。 
DFPや PMPは Anticho1inesteraseで cho1ine分
解酵素である cho1inesterase を阻害する薬である。そ
の結果として，この薬を投与すれば常に体内に Acety1-
下による食道各部位の収縮
波が同期性を示すようになり，ときに 2峰性の収縮波と
なることがある。 
(3) 壁在神経破壊実験による本症様動物
これは理想的に行けば臨床に最も近いわけで、ある。実
際にやってみると局所の壊死，穿孔を起こしたり，器質
的な変化が強く問題があると思われる。著者は下部食道
ガラス板圧迫法，あるいは 5%石炭酸を下部食道接合部
に 2ないし 3cc局所注射する方法で，大体  4分の  l例
に成功を得ている。
そのX線像は噴門部の寧縮像であり，食道の運動はあ
まり変りないように思われる。石炭酸を注入した接合部
の内圧変化はあまり見られないが，食道の収縮波はほぼ
正常と同じようである。 
(4) 中枢神経破壊実験による本症様動物
次に中枢神経を一部破壊して，それによって本症様動
物ができるかどうかということについて研究してみた。
過去において自律中枢，特に間脳と消化管運動の関係
を Cushing以来いろいろの人が追求している。中でも
視床下部を電気刺激や，薬剤注入の実験によりこの部位
が消化管運動の中枢であると考えられている。
また延髄における迷走神経背側核を中心とした部位に
も消化管の中枢があるといわれている。
著者は猫の自律中枢を jasperの脳図に従って電気刺
激を行ない，その刷出した脳の連続切片を検索し，視床
下部，中脳上端ならびに迷走神経背側核を中心とした延
髄に下部食道，接合部の収縮する部位があることを確め
た。
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この実験に基づき，下部食道の収縮点と思われる部位
を種々の条件で電気的に破壊した。
破壊実験では刺激実験と異なり，動物が実験と同時に
死亡することが多く，日大第 3外科において 7例，教室
において 3例成功したた、けである。間脳においては比較
的ょくできるようであるが，延髄を破壊した場合，その
附近に存在する血管運動中枢，呼吸中枢を破壊したため
か，死亡例が多く，わずかに l例の成功を見たに過ぎな 
、。u
中枢破壊によって成功した例を一つ一つ見ると Hvm 
(Hypothalamus ventromedialis)の外側でも内側で
も，また中心を破壊しでも，あるいは片側であっても，
両側を破壊しても本症様動物ができるようである。ただ
できる場合 Hvmの外側と内側ではできた食道の拡張
度や緊張状態は種々異なるようである。 
(5) 本症様動物の特徴とまとめ
以上 4種類の方法で実験した結果を総括してみる。
まず症状であるが，おもな症状は幅吐である O.幅吐発
現までの期間や，日匝吐を起こしてから死亡するまでの期
間も実験方法によっていろいろ異なる。ただ一般に幅吐
が起こると，すぐ死亡するという傾向が強いようであ
る。したがって今後の課題として，日匝吐をしてもすぐ死
亡するというのではなく，できるだけ長期間生存させる
という方法を現在検討中である。
次に X線像では大部分の方法では紡錘型が多いが，両
頚迷切犬では食道拡張のより高度なフラスコ型を呈する
こともある。したがって両頚迷切犬では食道拡張最大横
径も大きく，食道の弛緩状態も強い傾向にある。
内圧曲線をみると，両頚迷切犬と中枢破壊猫では食道
陽性波等ほとんど消失する。またほとんど全例に接合部
に近く陰性波は出現しない。
筋電図では両頚迷切犬と中枢破壊猫では Burstは出
現しないが PMP投与犬，石炭酸注入犬ではなお Burst
が出現するようである。
病理組織像をみると，神経節細胞は一般的に変性像が
みられ，特に臨床例と異なって細胞の濃縮像が認められ
るのも実験の特徴と思われる。知覚神経線維の変化は両
頚迷切犬においてだけ認められたが，その他の方法では
変化は認められないようである。 MAO活性値は両頚迷
切犬を除いた他の方法では正常とほとんど同じである。
このようにみてくると，病理組織像では両頚迷切犬が
最も臨床例に近い感じがする。いろいろな方法をおしな
べて成功例と不成功例，あるいは対照例の食道全長にわ
たる神経節細胞の変性率を見ると，成功例がやはり高く，
不成功例は低い，また接合部においても同様な傾向がみ
られる。大体この変性率が食道全長では 40%，接合部で
は 30%以上となると本症様動物ができるようである。
本症様動物の検査成績を総括し，その発生機序によっ
て分類してみると大別して 2つの傾向に分けられる。 
DFP初期犬， PMP犬，あるいは Hvm外側破壊猫は
一般的に食道の拡張は軽度，あるいは紡錘型であり，食
道運動は比較的緊張を有する傾向である。一方両頚迷切
犬， DFP末期犬，ガラス板圧迫犬，あるいは Hvm内
側破壊猫の食道拡張像は高度であり，フラスコ型を呈し
ており，食道弛緩の傾向がある。このことは前述した臨
床例の初期像と末期像によく類似した傾向にある。この
両者に共通の点は内圧曲線における陰性波の消失，すな
わち接合部弛緩機序欠如ということと，壁在神経叢の変
性ということである(表 7)。 
85.成因の考察
以上の臨床像と実験成績を取りまとめて本症の成因の
表 7. 実験的特発性食道拡張症の発生機序による分類
知覚神経筋電図 自律神経「ァ」民神
活動電位 経叢変化 変化 機能孟「111
DFP犬(初期〉
同 期軽 度 軽度 異 常 不 変
PMP犬
あるはあるは あるは あるは 変化なし あるは充進 軽度
石炭酸局注犬
同 期元進 消 失紡錘型 充進
中枢彼壊猫  (HVM外側〉
両側頚部迷切犬 高度
軽度
DFP犬(末期〉 あるは
あるは減 退 低下1自 失 1自 失 軽度.7自 失 
フラスコ硝子板局所圧迫犬
著明
予ニヱlユ1中枢破壊猫  (HVM内側〉
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考察をすると次のごとくなる。
本症の機能的な食物通過障害の本態は下部食道および
接合部の壁在神経節の変性，知覚神経線維の変化，ひい
ては迷走交感神経性の作用の低下により，接合部開口機
序の消失，食道の運動機能の減退によって起こるものと
思われる。
本症の病変は進行性の傾向を有し二次的に食道拡張が
進展し，その初期像は食道緊張のあるもので，末期像で
は食道弛緩状態になる。
本症の食道および接合部における自律神経機能低下の
状態は，その原因が中枢であっても末梢神経幹であって
も，また壁在神経節であっても，いずれかの部位に障害
が起これば発生するものと思われる。 
86. 診断と治療について 
(1) 診断
まず診断方法であるが，問診では本症の特徴的症状と
して食物通過障害がどの程度長く続いたかが問題とな
る。食道癌や噴門癌では初期の頃にはあまり通過障害は
ないが，本症では長年月にわたって症状があるにもかか
わらず食道癌等にみられるるいそう等がない，しかしな
がら本症の診断の最も決め手となるものはX線検査であ
る。前述したごとき食道拡張像が診断の指標となる。し
かしながら噴門癌等もこれに似た像を呈することがある
ので，この鑑別の意味を含めて Mecho1y1負荷試験を
行なっている。この Mecho1y10.1 mgjkgの筋注によ
って著明な噴門収縮輪が上昇する像を認めた場合には本
症の診断はほぼ確定的である。
一方内圧曲線検査も有力な方法である。鴨下による食
道収縮波の異常運動，接合部陰性波の消失等は有力な所
見の一つで、ある。
また内視鏡検査も必ず施行されるべきであり，前述し
たような所見や，噴門癌との鑑別が重要なこととなって
くる。またこのほかアイソトープや細胞診による鑑別方
法もある。 
(2) 治療
従来行なわれてきた治療方法としては内科的治療法，
器械的拡張法あるいは外科的治療法がある。
まず薬物療法であるが，教室では種々の方法を行なっ
てきたが，いずれも一時的で持続効果のあるものはあま
りない。
器械的拡張法も古くから行なわれてきたが，本邦では
あまり多く行なわれていないようであり，外国の文献な
どをみてもやはり効果は一時的であり，ブリンドで行な
う欠点、もあり，穿孔の危険もあってあまり良い方法では
ない。
成因の項で述べたように壁在神経節の変性や，その他
の神経の変化は不可逆であり， 筋層の肥大等があるの
で， どうしても外科的な方法が効果をおさめるようであ
る。
各種術式を歴史的に見ると，この成因が複雑であるた
めその術式も現在まで 10指にあまるものがあり， いま
だ決定的なものはない。
教室では過去において種々の方法を行なってきたが，
現在主として行なっているものはこの中でも Heller氏
粘膜外噴門筋切開術， Wende1氏噴門成形術， Heyrov-
sky氏食道胃側々吻合兼幽門成形術である。
この遠隔成績をみると，現在までに行なった手術数は 
164例であり， そのうち遠隔を追求した 114例のうち良
好または軽快を示したものを合わせると 87.7%となる。
術式別にこの成績をみると Heller氏法は例数が少ない
が，良好軽快あわせて 100%の治癒率である。 Wende1
氏法は多く行なっており，良好軽快は 85.2%となる(表 
8)0 Heyrovsky氏法は 87.3%であるが，最近では術後
表 8. 手術術式と遠隔成績
外来総数 271例(昭 21.1，.41.12) 
術 |手術数|遠隔追求 良
軽好 快
| 変不 
Cardio1yse 
Heller民法 
もVende1氏法 
Heyrovsky民法 
Heyrovsky氏法兼幽門成形術 
噴門切除術 
そ の 他 
21例 
15 
56 
36 
6 
27 
3 
15例 
9 
47 
24 
5 
14。
10例 (66.7%) 
7 (77.8 ) 
28 (59.7 ) 
14 (58.3 ) 
4 (80.0 ) 
7 (50.0 )。( 0 
2例(13.3ダ3 
2 (22.2 ) 
12 (25.5 ) 
7 (29.0 ) 
(20.0 ) 
6 (42.8 )。( 0 
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(8.2 ) 
( 0 
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の逆流性食道炎を予防するという意味でこれに幽門成形
術を合併して好成績を得ている。
教室では現在までに行なった種々の方法に対する遠隔
成績や，術前術後の病態生理，あるいは本症の初期像，
末期像の特徴から考えあわせ次のごとき手術適応を行な
っている(図 3)。すなわち，寵病期聞が短く， 食道拡張
度があまり大きくなく，内圧曲線の波型がA型のごとき
初期の症例には Heller氏法，または Wendel氏法を
行なっている。また擢病期間が長く， X線像が III型で
内圧曲線B型のものには Heyrovsky氏法兼幽門成形術
を行なっている。
内圧rtl椛病WJ間Ix判!f象 式r:IやPJ，皮j!iキ-J 
(1)横隔膜裂孔拡大剥離術 
1型 ~ I~. A型l年以内 ト___/".._ 
(2)Heller氏粘膜外筋切開術
一一一一ー トー "ー'^'一 
(3)Wendel氏噴門成Jf;術 
1-5年 11型参 B7~1! 
(4)Heyrovsky氏食道 
t--------. 胃側々  l吻合兼幽門成)f;術
 
5 年以上 1
JI型湯|て二二 (5)噴門切除術
図 3. 術式の適応
結 語 
特発性食道拡張症研究の歴史を回顧し，この観点よ 
り，教室の臨床例，実験例より本症の成因について考察 
を加え，さらに本症の診断治療に関する教室で行なって 
いる方法について概説した。 
文 献 
1) Willis，T.: Pharmaceutica Rationalis (Londoni 

Arnoldi Leers，1674): Welch，C. E. (Editor) 

Advances in Surgery，Vol.1，186，Chicago，1965 

より引用 
1. J. 182l.physio&The London med.2) Purton: 
3) Zenker，F. A. & Von Ziemssen，H.: Welch，C. E. 

(Editor) Advances in Surgery，Vol. 1，186， 

Chicago，1965よりヨ|用
 
4) Meltzer，s. J. & Auer，J.: Zentralbl，f.Physiol. 
3，1，1889. 

5) Mikulicz，J.: Mitth. ver Arzte in NieιOst， 

Wien，8，23，1882. 

6) Einhorn，M.: M. Rec. & Ann. 34，751，1888. 

7) Meltzer，S. J.: Brit，Med. J. 2，1806，1906. 

8) Handford: Trans. Path. Soc.，London，34，103， 

1888. 

9) Rosenheim: 	 Dtsch. Med. W schr，24 (54) 75， 

1889. 

10) Fleiner，W.: Munchen. med. W schr. 47，529， 

578，1900. 

11) Kraus，F.: Festschr.f.Leyden，229，1902: Not-
nagels spezielle Pathologie u. Therapie 16，81， 

129，1906; cited by T. Kure and Sh. Okinaka; 

Jiritsu Shinkei Kei，1949. 

12) Sauerbruch & Hacker: Dtsch. Med. Wschr. 32， 

1263，1905. 

13) Jackson，c.: Laryngoscope，32，139，1922. 

14) Hurst (Herz) A. F.: Brit.Med. J.，2，258，1914. 

1.192，237，121，Z. klin. Chir，BeitrF.:，15) Thieding

16)田宮知世夫ら: 日新医学， 15，1031，大 14，. 15.
 
17)田宮知世夫ら: 日新医学， 15，1343，大 14，. 15.
 
18)田宮知世夫ら z 実験医報， 16，544，1925，昭 4.
 
19)松尾巌: 日新医学， 10，1165，昭 10.
 
20)松尾巌:実験消化器病学， 3，1，昭 3.
 
21)瀬尾貞信: 臨床の日本， 3，昭 10.

22) Rake，G. W.: Guys Hospital Reports，77，141， 

1927. 

23) Gallinaro: Rass. di neurol.Veg.，4，464，1947. 

1.195，254，22，J. Thorac. SurgB.:E.，24)Kay

25) Kay，E. B.: J. Thorac. Surg，25，1，1953. 

26) Kramer，P. N.& Ingelfinger，F. J.: Amer. J. Med.， 

7，174，1949. 

27) Peter: Beitr. klin. Chir. 193，79，1956. 

28) Deloyer，L.: Ann. Surg. 146，167，1957. 

29) Koberle，F.: Gastroenterology，34，460，1958. 

30) Kるberle，F.: ZbL al1g. Path. 95，468，1956. 

31)植田隆ら:脳と神経， 9，766，昭 32.
 
32)植田 隆ら: 日消化機誌， 55，302，昭 33.
 
33) Harris，L.: J. clin. Invest.39，1744，1960. 

34)中山恒明ら z 外科治療， 10，255，昭 39.
 
35)沖中重雄: 日内誌， 51，328，昭 37.
 
36)佐藤博 z 日消化機誌， 59，10，55，1962. 

37)平島毅 z 消臨， 6，2，165，昭 39.
 
38) Petrovsky，B. V.: Ann. Surg. 155，6，1962. 

